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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une obesite de I'enfant. 



Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


DIAGNOSTIC 

Donnees cliniques 

1. Definition 

L'obesite se definit par une augmentation de la masse grasse 
et se calcule a partir de I'indice de masse corporelle (IMC) gui 
correspond au poids/taille 2 (en kg/m 2 ). Ces donnees se modifient 
comme les courbes des plis cutanes indiguant gue revolution de 
I'lMC reflete revolution de la masse grasse. 

Chez I'enfant, a la difference de I'adulte, la definition est statistigue. 
L'lMC est interprets en fonction des courbes de reference frangaise 
etablies par M.-F. Rolland-Cachera en 1991. Ces courbes de 0 a 22 ans 
ont ete inserees dans les carnets de sante des enfants frangais a 
partir de 1995. Ces courbes de reference sont sexuees et reparties 
du 3 e au 97 e percentile de la distribution. 

En France, on parle d'obesite pour un IMC ^ 97 e percentile, et 
de surpoids pour un IMC compris entre le 90 e et le 97 e percentile. 
/ L'lMC presente de nombreux avantages : 

•Ail est etabli a partir de mesures simples (poids, faille), et prend 
simultanement en compte les 3 variables (poids, faille, age), 
constituant de ce fait une methode precise ; 

•Ale rebond d'adiposite, determine a partir des courbes d'lMC 
selon I'age, est un parametre gui permet d'estimer le risgue 
de survenue de l'obesite. Au cours de la 1 re annee de la vie, 
I'lMC augmente, puis il diminue jusgu'a I'age de 6 ans. A cet 
age, la courbe augmente a nouveau. Cette remontee de la 
courbe est appelee rebond d'adiposite. L'age du rebond 
d'adiposite predit l'obesite a I'age adulte : plus il est precoce, 
plus le risgue de devenir obese est eleve. 


POINTS FORTS 


^ a comprendre 


L'obesite constitue un probleme majeur de sante publique 
du fait de sa prevalence en constante progression. 

C'est une maladie a part entiere, avec des consequences 
morbides a plus ou moins long terme. 

Le diagnostic ne peut se faire qu'en calculant 
I'indice de masse corporelle (IMC) et en le comparant 
aux courbes d'lMC. 

Le plus souvent, il n'y a pas de maladie causale, 
mais il faut rechercher systematiquement 
des arguments endocriniens syndromiques. 

Son origine est multifactorielle r liee a des facteurs 
genetiques et environnementaux avec, au premier rang, 
de mauvaises habitudes alimentaires et un mode de vie 
sedentaire. Le domaine genetique etant encore 
experimental, I'intervention sur les facteurs 
environnementaux, tels que I'alimentation, I'activite 
physique et le versant psychologique, s'avere majoree 
dans la prise en charge de l'obesite infantile. 

La prise en charge doit etre pluridisciplinaire, 
conjuguant les competences de chacun sur les differents 
facteurs environnementaux. 


/ Cependant, I'lMC presente des limites : il n'est pas representatif de 
la composition corporelle, puisqu'il ne fait pas la part de la masse 
grasse et de la masse maigre. II est surestime chez les gargons 
tres muscles. 

Une nouvelle definition internationale de l'obesite chez I'enfant a 
ete elaboree par I 'International Obesity Task Force (IOTF) Childhood 
Obesity Working Group a partir de donnees de 6 pays. Les seuils sont 
constitues par les courbes de percentiles passant par les valeurs de 
I'lMC egales a 25 et 30 kg/m 2 a 18 ans, correspondant au degre 1 
(surpoids) et au degre 2 (obesite) chez I'adulte. Cette methode a 
I'avantage de presenter une continuity entre les definitions de 
l'obesite de I'enfant et de I'adulte. 
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Les courbes diffusees par le ministere de la Sante incluent les 
courbes de Rolland-Cachera qui restent la reference en France et 
ajoutent en pointilles le grade 2 de la courbe IOTF ce qui permet de 
chiffrer la gravite de I'obesite ; le grade 1 correspond pratiquement 
au 90 e percentile de la courbe IOTF (fig. 1). 

Ainsi, en construisant la courbe de I'lMC on a evalue la severite 
de I'obesite ainsi que son anciennete et I'impact eventuel des prises 
en charge anterieures. 

2. Interrogatoire 

/ Courbes de poids et taille : ces courbes doivent 
etre egalement tracees, car elles permettent 
de suggerer une possible cause hormonale a 
I'obesite : cassure de la vitesse de croissance 
avec prise de poids. Un enfant avec une obesite 
commune doit avoir une vitesse de croissance 
reguliere. Une cassure est le temoin d'un 
dysfonctionnement hormonal. 

Une cassure staturale precoce les deux 
premieres annees de vie, avec eventuelle- 
ment une hypotrophie precoce precedant 
Installation de I'obesite, peut evoquer une 
obesite syndromique. 

/ Antecedents familiaux : il doit etre note : 

•Ale poids et I'lMC des parents ; de nombreuses 
etudes ont montre que les enfants dont les 
parents sont obeses ont un risque plus 
important de devenir obeses et de le rester 
a I'age adulte ; 

•Ales antecedents de diabete non insulino- 
dependant (DNID). 

Un antecedent au 1 er degre augmente le 
risque considerablement. L'origine ethnique 
est importante a noter, car certaines 
populations sont plus exposees (les 
populations d'origine africaine sont 3 fois 
plus atteintes que les populations occi- 
dentales) et certaines minorites ethniques 
sont fortement representees (Indiens 
natifs, hispaniques, originaires des CaraTbes, 
du Pacifique Sud, aborigenes d'Australie). 

L'augmentation de incidence atteint 
aussi les Occidentaux et les Asiatiques ; 

•Ales antecedents de maladies cardiovasculaires (infarctus, accident 
vasculaire cerebral, d'autant qu'ils surviennent chez des sujets 
de moins de 50 ans, hypertension arterielle, arterite, hyper- 
cholesterolemie familiale). 

/ Antecedents personnels : on note le poids de naissance, la taille 
de naissance par rapport a I'age gestationnel : 

•Ale poids de naissance est positivement associe a I'lMC a I'age 
adulte ; un poids de naissance faible est associe a une augmen- 
tation du risque de mortality cardiovasculaire ; 

•Ales pathologies associees sont les maladies chroniques (maladies 
de systeme, rhumatologiques, hematologiques...) necessitant 
un traitement particulier (corticotherapie, chimiotherapie, etc.) ; 


•Ala comorbidite correspond aux pathologies associees a I'obesite. 

Les antecedents d'hypotonie neonatale, un retard psychomoteur, 
des troubles d'apprentissage, I'existence d'une pathologie parti- 
culiere (epilepsie), de troubles neurosensoriels (visuels, auditifs), 
de troubles d'apprentissage et du langage, de troubles du com- 
portement pouvant evoquer une obesite syndromique, sont 
aussi recherches. 

/ Les facteurs d'environnement sont precises 
par I'interrogatoire. 

Niveau socio-economique : on note le 
niveau social ainsi que le niveau d'etude des 
parents. 

Dans de nombreuses etudes realisees 
chez I'adulte, on retrouve une relation 
inverse entre le pourcentage d'obeses et les 
categories socio-economiques. Cette rela- 
tion semble moins claire chez I'enfant. 

Environnement geographique :on pre- 
cise si I'enfant vit a la campagne ou en ville, 
essentiellement pour preciser I'eloignement 
par rapport a I'ecole, a des activites de loisir et a 
des activites sportives. 

Pays d'origine :il est a preciser, d'une 
part parce qu'il existe une difference de pre- 
valence, et d'autre part pour connaTtre les 
cultures familiales specifiques. 

Statut familial: il est important de savoir si 
les parents vivent en couple, si la mere est 
une mere celibataire ou si les parents sont 
divorces ; si I'entente entre les parents 
divorces est bonne et qui s'occupe de I'en- 
fant horsde I'ecole. 

Environnement scolaire : La scolarite est- 
elle normale ? L'enfant a-t-il redouble ? Est-il 
dans une classe amenagee ? A-t-il une prise 
en charge amenagee ? A-t-il une prise en 
charge particuliere : orthophonie, psycho- 
motricite ? 

/ Activite physique : 

•Aquotidienne : Utilise-t-il un moyen de 
transport pour aller a I'ecole ou y va-t-il a 
pied, a velo (preciser temps en minutes) ? 
Quel est le nombre d'heures passees devant 
la TV ? I'ordinateur ? Quelle est son hygiene de vie : prend-il 
plutot I'escalierou I'ascenseur ? Est-il actif ou tres sedentaire ? 
•Astructuree : Pratique-t-il une activite physique reguliere et laquelle 
(preciser le nombre d'heures par semaine) ? La pratique-t-il dans 
le cadre d'un club ou avec I'UNSS (Union nationale du sport 
scolaire) a I'ecole ? Est-ce de la competition ? 

•Aen famille : Les parents ont-ils I'habitude de pratiquer en 
famille une activite physique structuree tous les week-ends 
ou pendant les vacances ? 

/ Alimentation : il faut evaluer I'alimentation, d'une part en recherchant 
les grosses erreurs, d'autre part de fagon plus precise sur le plan 
qualitatif et quantitatif : 



Courbe de Corpulence chez les filles de 0 a 18 ans* 

NOM : prenom : Date de naissance : 



Figure 1 


Courbe de corpulence 
chez les filles (en haut) 
et chez les gargons (en bas) 
de 0 a 18 ans. 


Courbe de Corpulence chez les gar<;ons de 0 a 18 ans* 

NOM : prenom : Date de naissance : 
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Les grosses erreurs: petit-dejeuner absent ou insuffisant ; gouter 
excessif en quantite ou en nombre ; grignotage entre les repas ; 
consommation reguliere de boissons sucrees. On notera si I'enfant 
se ressert a table frequemment. 

On repere egalement des troubles du comportement alimen- 
taire : Existe-t-il une boulimie ou une tendance compulsive ? 

Les erreurs qualitatives: Consomme-t-il des fruits et des legumes ? 
Est-il plutot attire par le sale ou le sucre ? Consomme-t-il des 
aliments a forte densite calorique de maniere reguliere ? 

L'alimentation des enfants obeses est assez stereotypee. Elle 
est hyperprotidique, hyperlipidique, normo- ou hypoglucidique 
pour les glucides complexes, mais hyperglucidique pour les glucides 
simples. Elle est pauvre en fibres (tres faible consommation de 
fruits etde legumes). 

/ L'enfant lui-meme : il faut rechercher s'il existe une motivation. 
Si oui, quelles en sont les raisons ? Comment se presente l'enfant 
sur le plan psychologique ? 

Le stress joue aussi un role considerable dans le developpement 
de I'obesite, meme si les etudes qui lui sont consacrees sont peu 
nombreuses. 

3. Examen physique 

On note I'age chronologique (exprime en annees et mois) par 
rapport a la date de I'examen. 

On reporte le poids, la taille, I'lMC du jour sur les courbes. 
Enfin, on examine l'enfant. 

/ L'aspect general : Est-il plutot muscle et charpente ou plutot gras 
et peu muscle ? Sur le plan orthopedique, presente-t-il un genu 
valgum, une hyperlordose ? A-t-il des mains et des pieds de petite taille 
(acromicrie) ou des anomalies osseuses de type brachymetatarsie/ 
brachymetacarpie ? Ces signes orientant vers I'obesite syndromique. 
/ Sur le plan cutane : on recherche des ecchymoses frequentes, un 
acanthosis nigricans (qui est un facteur de risque d'insulino- 
resistance), des mycoses, d'autres lesions au niveau des plis (s'il s'agit 
d'une obesite severe), la presence de vergetures qui temoignent 
d'une fragility de la peau ou qui peuvent eventuellement orienter 
vers I'existence d'un hypercorticisme. 

Chez la fille, I'existence d'un hirsutisme peut orienter vers un 
syndrome des ovaires polykystiques. 

L'analyse de la peau et des phaneres a la recherche d'une 
hypomelanodermie et (ou) de lesions de grattage peut etre en 
faveur d'une obesite syndromique. 

L'existence de taches cutanees cafe au lait peut orienter vers 
une pathologie particuliere. 

/ Le stade pubertaire gradue selon les stades de Tanner (de 1 a 4) 
doit etre evalue. On demande au moins une fois I'age osseux 
chez l'enfant age de plus de 7 ans qui est un marqueur de matu- 
ration osseuse, souvent en avance chez l'enfant obese. 

Une hypoplasie des organes genitaux externes chez le gargon 
peut orienter vers une obesite syndromique. 

/ Le tour de taille (exprime en cm) surtout, mais aussi le rapport 
taille/hanche sont importants a evaluer, car ils donnent une idee 
de la repartition de I'adiposite. Un tour de taille augmente est 
associe generalement a une augmentation de la masse grasse 
viscerale, facteur de risque cardiovasculaire. 


/ Les plis cutanes : leur mesure en differents sites (sous-scapulaire, 
tricipital, bicipitral, supra-iliaque) permet le calcul de la masse grasse, 
mais elle est peu reproductible si elle n'est pas faite par le meme 
operateur. 

/ La pression arterielle avec un brassard adapte (2 tiers du bras), 
et si possible au Dynamap, doit etre mesuree systematiquement. 

Hypotheses diagnostiques 

L'obesite commune est un diagnostic d'elimination. 

On peut eliminer facilement une obesite d'origine endocri- 
nienne et une obesite d'origine genetique. 

1. Obesite evoluant dans un contexte endocrinien 

/ II existe une cassure de la courbe de croissance associee a une aug- 
mentation de la prise de poids. Cet element necessite un bilan 
endocrinien. 

Une cassure de la vitesse de croissance avec prise de poids 
doitfairesuspecter: 

■••••> une hypothyroid ie, confirmee par une T4 libre abaissee, une TSH 
(thyroid stimulating hormone ) augmentee. Le plus souvent il 
s'agit d'une thyrol'dite (anticorps, positivite des antithyroTdiens 
anti-TPO, anti-thyroglobuline) et I'echographie thyrol'dienne 
confirme le diagnostic ; 

■•••■> un syndrome de Cushing : le diagnostic positif est base sur le 
cortisol libre urinaire augmente et une absence de freination 
au test au dectancyl ; 

•4un deficit en GH (hormone de croissance) : l'enfant a une tendance 
a la prise ponderale, surtout au niveau abdominal, avec insuf- 
fisance staturale. Le diagnostic positif est etabli par 2 tests de 
stimulation de I'hormone de croissance deficitaire (< 10 ng/mL 
et une IGF-I abaissee). Une imagerie par resonance magnetique 
(IRM) hypothalamo-hypophysaire est realisee afin d'eliminer 
une tumeur cerebrale et de visualiser la morphologie de I'hypo- 
physe et son volume. 

/ II existe une acceleration de la vitesse de croissance, avec des signes 
de puberte, un age osseux en avance, faisant evoquer une puberte 
avancee. Un test a la LH-RH avec echographie pelvienne est 
demande pour decider de la necessite de mise en route d'un trai- 
tement de freination pubertaire. 

/ Chez la jeune fille avec hirsutisme, acne et troubles des regies, on 
recherche systematiquement un syndrome des ovaires polykystiques. 

2. Formes genetiques d'obesite 

On distingue dans les obesites genetiques des obesites syndro- 
miques (tableau 1) et des obesites monogeniques. 

Un second groupe d'obesites monogeniques comporte les cas 
pour lesquels la nature des genes impliques a ete determinee 
sur la base d'anomalies endocriniennes associees (tableau 2). 

Ces obesites sont severes et debutent dans I'enfance. Elies 
sont rares et toutes recessives. 

Enfin, plus recemment, des mutations dans le recepteur de type 4 
de la melanocortine ont ete identifies comme causant une obesite 
commune debutant dans I'enfance. Ces mutations seraient 
retrouvees chez 2 a 5 % des enfants obeses et constitueraient 
done la 1 re cause frequente d'obesite commune. 
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Obesite de I'enfant 

Demarche diagnostique, strategie 
□'investigation 

Les strategies d'investigation sont differentes en fonction du 
contexte. 

/ Contexte endocrinien : il taut faire un bilan hormonal oriente ; un 
bilan thyroi’dien s'il existe un contexte d'hypothyroi’die. 

/ Contexte avec risque de diabete : s'il existe des signes d'insulino- 
resistance (acanthosis nigricans a I'examen clinigue) ou des 
antecedents de diabete non insulinodependant dans la famille, 


un retard de croissance intra-uterin (RCIU) ou des signes d'hyper- 
androgenie, il taut realises selon les recommandations de la 
Societe americaine de diabetologie (ADA) r une hyperglycemie 
provoquee par voie orale (HGPO) ou au moins un dosage de 
glycemie et d'insulinemie a jeun. Seule I'hyperglycemie provo- 
quee par voie orale permet de definir I'intolerance au glucose, la 
glycemie a jeun definit I'hyperglycemie moderee (> 1,1 g/L) ou le 
diabete (>1,26 g/L). 

On recommande aussi un dosage du fractionnement des 
lipoproteines. 


Tableau 1 


Obesites syndromiques 


SYNDROME 

ANOMALIES 

ASSOCIEES 

TRANSMISSION 

GENE OU LOCALISATION 
CHROMOSOMIQUE 

Prader-Willi 

1 hypotonie musculaire 

1 retard mental 

1 petite taille 

1 hypogonadisme 

1 autosomique dominante 
(empreinte) 

■ 15q11 

ISNRPN 

Osteodystrophie 
d'Albright (ODA) 
ou pseudohypoparathyroTdie 
(PHPT) type IA 

1 anomalies faciales 

1 brachymetacarpie 
et brachymetatarsie 

1 retard psychomoteur 

1 autosomique dominante 
(empreinte) 

1 gene GNAS1 
■ 20q13 

1 certaines formes 
chromosome 2 

WAGR 

1 tumeur de Wilms 

1 aniridie 

1 anomalies genitales 

1 retard mental 

1 dominant 

■ 11p13 

1 microdeletion 

MOMO 

1 macrocephalie 

1 macrosomie 

1 coloborne retinien 

1 sporadique 

1 non determine 

Bardet-Biedl 

1 retard mental 

1 retinite pigmentaire 

1 polydactylie 

1 hypogonadisme 

1 autosomique recessive 

1 5 locus 

Cohen 

1 hypotonie musculaire 

1 retard mental 

1 anomalies faciales 

1 autosomique recessive 

1 8q22-q23 

Alstrom 

1 retinite pigmentaire 

1 surdite 

1 diabete 

1 autosomique recessive 

1 2p14-p13 

Borjeson-Forssman-Lehmann 

1 retard mental severe 

1 hypotonie 

1 microcephalie 

1 dysmorphie faciale 

1 hypogenitalisme 

1 recessive liee a I'X 

1 Xq26-q27 

X fragile 

1 retard mental 

1 grande taille 

1 macrogenitosomie 

Ilieeal'X 

1 biologie moleculaire 
a la recherche d'X fragile 

Disomie uniparentale 
du chromosome 14 

1 petite taille 

1 retard psychomoteur modere 

1 anomalies genitales et faciales 

1 hypotonie 

1 disomie uniparentale 

1 chromosome 14 

MOMO : macrosomie, obesite, macrocephalie, anomalies oculaires. 
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Tableau 2 


Obesites monogeniques 


GENE 

ROLE DU PRODUIT 

DU GENE 

SYMPTOMES ASSOC 1 ES 

A L'OBESITE 

NOMBRE DE CAS 
(NOMBRE DE FAMILLES) 

LEP 

( Leptin ) 

1 defaut de signalisation 
au cerveau de la masse 
adipeuse 

1 hypogonadisme 
hypogonadotrophique 

15(2) 

Montage et ai, 1997 

Strobel et ai, 1 998 

1 LEPR 

( Leptin receptor) 

1 defaut de signalisation 
au cerveau de la masse 
adipeuse 

1 hypogonadisme 
hypogonadotrophique 

■ 3(1) 

Clement et ai, 1 998 


POMC 

1 absence de precurseurs 

1 insuffisance corticotrope 

12(2) 

( Pro-opiomelanocortin ) 

de I'ACTH, de I'ocMSH 


Krude et ai, 1 998 


et de la p-endorphine 




PCSK1 

1 defaut de maturation 

■ hyperpro-insulinemie 

■KD 

( Protein convertase 

de la POMC 

1 hypocortisolisme 

Jackson et ai, 1 997 

subtilisin/kexin type 1) 


1 hypogonadisme 
hypogonadotrophique 



/ Contexteavec risques vasculaires : il existe des antecedents familiaux 
vasculaires, I'enfant presente une adiposite abdominale, des 
antecedents de retard de croissance intra-uterin (taille et [ou] 
poids de naissance < - 2 DS). Une glycemie et une insulinemie a 
jeun ainsi qu'un bilan lipidique complet avec fractionnement des 
lipoproteines doivent etre faits. 

/ Contexte avec complications : rare chez I'enfant et surtout dans 
les formes severes. On recherche : 

■••••> un syndrome des apnees du sommeil (SAS) en effectuant une 
polysomnoqraphie nocturne ; 

■••••> des perturbations du bilan hepatique (transaminases glutamo- 
oxalacetiques [TGO], transaminases qlutamiques pyruviques 
[TGP] eleves) ; 

■■•••> des siqnes fonctionnels respiratoires avec dyspnee : il faut 
realiser un test d'aptitude a I'effort avec mesure indirecte de 
la V0 2 maximale afin de proposer et de mettre en place un 
reentraTnement proqressif et adapte a I'effort. 

/ Contexte de troubles psychologiques severes : une consultation avec un 
pedopsychiatre ou un psycholoque doit etre realisee d'emblee qui 
apprecie la necessity de I'instauration d'un suivi psychotherapique. 
/ Contexte de resistance a I'amaigrissement : malgre plusieurs prises 
en charge adaptees, I'enfant perd peu de poids. Une calorimetrie 
indirecte permet d'evaluer la depense energetique de repos. 

En pratique, une obesite commune doit avoir : 

■■■■•> un bilan a minima ; 

■■■■•> un age osseux si I'enfant est age de plus de 7 ans ; 

■■■■•> une glycemie a jeun ± insulinemie ou hyperglycemie provoquee 
par voie orale ; 

■■■■•> un bilan lipidique de base (cholesterol, triglyceride) ; 

■■■■•> une TSH, T4 libre, si Ton suspecte une hypothyroTdie fruste. 

Mecanismes physiopathologiques 

La leptine est le chef d'orchestre responsable de la regulation 
de la satiete. Elle agirait schematiquement par 4 voies principals 
favorisant les voies anorexigenes au detriment des voies orexi- 
genes et aboutissant aux effecteurs de la prise alimentaire. 


/ La leptine stimule la pro-opiomelanocortine (POMC) precurseur de 
I'a-MSH (a -melanocyte-stimulating hormone). 

/ La leptine diminue la synthese et la liberation du neuropeptide 
orexigene NP-Y. 

/ La leptine inhiberait I'expression du gene Agrp/ART ( Agouti related 
protein ou Agouti related transcript ) ; ce gene code une proteine 
appelee Agouti qui est un antagoniste du MC4-R. 

/ D'autres neuropeptides interviendraient egalement dans le 
controle de la prise alimentaire : 

•4 GLP1 ( glucagon-like peptide 7) ; 

•••••> MCH ( melanine-concentrating hormone ) ; 

•••••> CRF ( corticotropin releasing factor ) ; 
hypocretines et orexines, adiponectine. 

Soit activateurs, soit inhibiteurs de la prise alimentaire, ce 
sont des cibles de la leptine. 

Un nouveau neuropeptide decrit en 1999, la ghreline, joue un 
role dans ce systeme regulateur. Elle a done un role orexigene 
antagoniste de la leptine par I'intermediaire du NP-Y (fig. 2) 

Diagnostics etiologique et differentiel 

PAR RAPPORT AUX DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 
ET AUX COFACTEURS DE MORBIDITE 

L'obesite commune represente 95 % des obesites. On estime 
que les obesites hormonales represented environ 3 %, et les 
obesites syndromiques ou monogeniques, environ 2 %. L'obesite 
reste une affection multifactorielle resultant de I'expression d'une 
susceptibility genetique sous I'influence de facteurs environnemen- 
taux. La prevalence de l'obesite chez I'enfant augmente fortement 
dans de nombreux pays industrialises et meme ceux en voie 
d'industrialisation. 

1. Prevalence de l'obesite 

Elle a ete comparee, en France, dans plusieurs etudes. Elle se 
situe dans toutes les regions entre 12 et 16 %. 

Les autres pays europeens sont aussi concernes par cette 
augmentation de la prevalence de l'obesite infantile. 
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On retrouve ce meme phenomene aux Etats-Unis, ou la 
prevalence de l'obesite infantile (BMI pour body mass index 
> 85 e percentile) a ete multipliee par 2 entre 1973 et 1994. 

En 1991, 22 % des enfants entre 6 et 17 ans etaient obe- 
ses (BMI > 85 e percentile), dont 10,9 % presentaient une 
obesite majeure (BMI > 95 e percentile) ; actuellement, on 
parlede30 %. 

Cette inquietante augmentation de la prevalence de I'obe- 
site infantile necessite un depistage precoce pour une prise en 
charge precoce ; une recherche axee sur la prevention, car 
I'obesite infantile represente un facteur de risque a part 
entiere, responsable d'une morbidite importante a plus ou 
moins long terme, meme si I'obesite ne persiste pas. 

2. Consequences de I'obesite infantile 

L'obesite est consideree comme une veritable maladie, 
du fait des consequences qu'elle entraTne. 

Ces consequences sont de 3 ordres : d'abord, le risque de 
persistance de I'obesite a I'age adulte, puis les consequences 
a court terme sur la sante de I'enfant ou de I'adolescent et, 
enfin les risques a long terme chez I'adulte. 

/ Persistance de I'obesite a I'age adulte : les differentes etudes 
publiees montrent qu'un enfant obese a 2 a 6 fois plus de 
risque qu'un enfant normal d'etre obese a I'age adulte. Selon 
ces etudes, la probability qu'un enfant obese le reste a I'age 
adulte varie de 40 a 65 %. 

Ce risque est d'autant plus grand que I'obesite est majeure et 
d'apparition precoce (ou que Ton observe un rebond d'adiposite 
precoce sur les courbes de BMI). 

L'heredite intervient aussi, puisque, non seulement des parents 
obeses ont plus de risques que des parents minces d'avoir un 
enfant obese, mais I'obesite parentale accroTt aussi fortement le 
risque de persistance de I'obesite a I'age adulte. 

L'age, enfin, joue un role : plus I'obesite persiste tard dans 
I'enfance, en particulier jusqu'a I'adolescence, plus le risque d'obesite 
a I'age adulte augmente. Ainsi, 20 a 50 % des enfants obeses 
avant la puberte, contre 50 a 70 % des enfants obeses apres la 
puberte, le restent a I'age adulte. 

On peut ajouter que chez les filles, mais pas chez les gargons, 
la classe sociale basse des parents augmente le risque d'obesite 
adulte et done, probablement, le risque de persistance d'une 
obesite constitute dans I'enfance. 

/ Consequences a court terme sur la sante de I'enfant ou de I'adolescent : 

les complications graves de I'obesite dans I'enfance ou dans I'ado- 
lescence sont rares; en general, elles sont liees a des obesites majeures 
(cardiomyopathies, pancreatites, troubles respiratoires severes). 

L'obesite infantile predispose aux facteurs de risques cardio- 
vasculaires des I'enfance, et ce d'autant plus qu'il existe des 
antecedents familiaux. 

L'hypertension arterielle est 3 fois plus frequente chez les 
enfants obeses et cela est majore en cas d'antecedents familiaux. 

Comme chez I'adulte, il est possible que certaines anomalies 
metaboliques soient correlees plus fortement a I'adiposite viscerale. 
Cette predisposition aux pathologies cardiovasculaires comprend, 
outre l'obesite abdominale, l'hypertension arterielle, la pertur- 




EFFECTEURS DE LA PRISE ALIMENTAIRE 


Figure 2 


Mecanismes physiopathologiques. 


bation du bilan lipidique, e'est-a-dire augmentation du LDL (low 
density lipoprotein)- cholesterol, diminution du HDL ( high density 
lipoprotein ) cholesterol, hypertriglyceridemie et insulino- 
resistance realisant le syndrome X. 

L'insulinoresistance : on peut rencontrer un hyperinsulinisme 
chez I'enfant obese, d'autant plus qu'il existe des antecedents 
familiaux. En effet, la surcharge ponderale, en particulier abdo- 
minale, associee a une inactivity, entraTnent une resistance a 
I'insuline et un hyperinsulinisme. Cela constitue un facteur de 
risque de diabete de type 2, qui peut apparaTtre des I'adolescence, 
comme cela a ete decrit dans une population americaine. Cette 
etude a montre que I'augmentation de I'incidence de l'obesite 
s'accompagne d'une augmentation de I'incidence du diabete de 
type 2 chez I'adolescent (elle a ete multipliee par 10 entre 1982 et 
1994). Le risque d'apparition precoce de ce type de diabete est 
d'autant plus grand qu'il existe des antecedents familiaux. 

On peut egalement observer des steatoses hepatiques et des 
lithiases biliaires. 

Chez I'adolescente obese, des anomalies endocriniennes, 
comme la puberte precoce ou des troubles du cycle menstruel, sont 
plus frequemment retrouvees avec un syndrome des ovaires 
polykystiques. 

Certaines obesites importantes sont associees a des compli- 
cations moins graves, telles que des atteintes orthopediques 
(genu valgum, epiphysiolyse de la tete femorale, scolioses, 
entorses a repetition). 

Les consequences immediates de l'obesite chez I'enfant et 
I'adolescent sont souvent d'ordre psychosocial, avec en particulier 
une mauvaise estime de soi, une diminution des performances 
scolaires et un rejet social des le plus jeune age, et avec une 
amplification a I'adolescence. 
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/ Risques a long terme chez I'adulte : les consequences, a I'age adulte, 
de I'existence d'une obesite apparue dans I'enfance ou I'adoles- 
cence, concernent la mortalite, la morbidite, et le devenir social. 

Six grandes etudes sont concordantes pour conclure que I'obe- 
site dans I'enfance est associee a une augmentation du risque de 
mortalite a I'age adulte de 50 a 80 %, et ce maigre differentes 
methodologies. Trois etudes sur quatre montrent que le risque 
est plus important chez le gargon que chez la fille. 

Peu d'etudes parlent des risques pour les enfants obeses de deve- 
lopper en exces certaines pathologies a I'age adulte du fait de la 
necessity d'un suivi de cohorte prolonge sur plusieurs annees ; une 
etude retrouve que le risque de cancer colique est augmente 
chez les hommes ages qui etaient en surpoids a I'adolescence. 

Dans les 2 sexes, une morbidite accrue par pathologie cardio- 
vasculaire est retrouvee. Une etude portant sur la prevalence du 
syndrome metabolique chez I'adulte a suggere qu'une obesite 
remontant a I'enfance etait plus deletere qu'une obesite constitute 
a I'age adulte. 

Paradoxalement, il apparaTt, a la lumiere de plusieurs etudes 
epidemiologiques, que I'obesite de I'enfant constitue un facteur 
de risque independant de maladies cardiovasculaires ulterieures. 
En d'autres termes, I'obesite de I'enfant constitue, a elle seule, 
meme apres amaigrissement, un facteur de risque de morbidite 
cardiovasculaire a I'age adulte. Une etude recente a montre sur 
un groupe d'enfants presentant une obesite morbide que les 
lesions vasculaires sont deja presentes et correlees aux pertur- 
bations metaboliques. 

Deux autres etudes se sont interessees aux pathologies spe- 
cifiquement feminines : les troubles des regies et I'hypertension 
gestationnelle etaient plus frequents chez les filles qui avaient 
ete obeses dans I'enfance que chez les autres. A I'inverse, une 
obesite a I'adolescence etait associee negativement avec le 
risque du cancer du sein avant la menopause. 


ATTITUDE THERAPEUTIQUE 
ET SUIVI DU PATIENT 


Histoire naturelle et origine 

L'obesite resulte d'un desequilibre entre les apports et les 
depenses d'energie, aboutissant a une inflation des reserves 
adipeuses. 

1. Bilan energetique 

/ Les reserves energetiques, qui sont representees pour I'essentiel 
par les reserves adipeuses, c'est-a-dire par la masse grasse, sont 
I'objet d'une regulation : 

•imaintenant le niveau des reserves autour d'une valeur de 
reference ; 

•4impliquant des mecanismes complexes (cellulaires, neuro- 
hormonaux, metaboliques) ; 

•••^resultant de I'ajustement des apports et des depenses ener- 
getiques et d'une relative stability des capacites de stockage 
(nombre et taille des cellules adipeuses). 


/ La depense energetique totale (DET) est de I'ordre de 25 a 
30 cal/kg/j chez la femme et de 30 a 35 cal/kg/j chez I'homme 
sedentaire et a 3 composantes : la depense energetique de repos 
(DER) qui represente environ 60 % de la depense energetique 
totale, la thermogenese induite par I'alimentation (environ 10 %) et 
I'activite physique (environ 30 %, plus en cas d'activite importante). 

Elle est caracterisee par des variations interindividuelles, 
genetiques et acquises (en fonction de I'activite physique, de 
I'age, de la situation hormonale). 

Elle depend essentiellement de la masse maigre : plus la cor- 
pulence est elevee, plus la masse maigre Test aussi, et plus la 
depense energetique augmente. Contrairement a une idee regue 
qui voudrait que les sujets obeses aient une masse maigre diminuee, 
celle-ci augmente en fonction de la corpulence : un sujet obese 
depense done plus d'energie qu'un sujet non obese, de meme taille. 
/ Le systeme regulant les reserves d'energie est beaucoup mieux 
adapte a la correction des deficits qu'a celle des exces d'apports 
energetiques. Cette capacite d'accumuler des reserves est sans 
doute un avantage pour la survie en periode de disette, mais elle 
devient un inconvenient en periode d'abondance (e'est cette 
hypothese dite genotype d'epargne ou thrifty genotype qui rend 
compte des risques d'obesite ulterieure chez les enfants nes 
avec un retard de croissance intra-uterin). 

L'homme se « defend » mal contre les consequences d'un 
exces d'apport energetique. 

Les capacites limitees d'adaptation a la suralimentation ne 
permettent pas de compenser un exces d'apport durable et la 
sedentarite aggrave ce phenomene. On comprend des lors que 
le controle des apports alimentaires soit un element central de 
la prevention et du traitement de I'exces de masse grasse. 

2. Histoire naturelle de I'obesite 

Elle passe successivement par une phase dynamique, au 
cours de laquelle I'obesite se constitue, ce qui traduit un bilan 
energetique positif et une phase dite statique ou le sujet, devenu 
obese, maintient son poids en plateau tant qu'il ne reduit pas ses 
apports energetiques. Lors de cette phase ou le poids se stabilise a 
un niveau excessif, le bilan d'energie est de nouveau equilibre. 
Ulterieurement, en I'absence de traitement, la tendance spontanee 
est a I'aggravation progressive sur des annees. 

STRATEGIE THERAPEUTIQUE EN FONCTION 
DES OBJECTIFS POURSUIVIS 

1. Objectifs therapeutiques 

La prise en charge de I'enfant obese differe en fonction de son 
age et de son potentiel de croissance, de la severite de I'obesite, 
et de I'environnement. 

/ Objectifs ponderaux: on rencontre 3 situations. 

L 'enfant est jeune, prepubere, age de4a10 ans : 

•4soit il a une obesite de grade 1, on essaiera de stabiliser son poids, 
ce qui necessite une participation active, car la tendance 
spontanee est a I'augmentation. Avec revolution de sa croissance 
il entrera progressivement dans un couloir d'lMC normal ; 
•4soit il a une obesite de grade 2, il devra perdre du poids pour 
atteindre progressivement un IMC normal. 
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MALADIES ET GRANDS 
SYNDROMES 


Obesite de I'enfant 


C'est un adolescent : 

•Ail presente une obesite de grade 1 ; il devra perdre du poids 
avec une cinetique plus lente que I'adolescent ayant une obe- 
site de grade 2, mais il sera important qu'il se situe assez 
rapidement dans un IMC normal ; 

•Ail presente une obesite de grade 2 ; on peut le considerer 
comme un adulte et une perte de 10 a 15 % de son poids initial 
peut suffire a entraTner des benefices significatifs pour sa sante. 
II ne faut done pas vouloir I'amener d'emblee a un IMC normal. 
II vaut mieux arriver a ce qu'il maintienne un poids stable de 
10 a 15 % inferieur a son poids initial et on jugera en cours 
devolution des possibility. 

C'est un enfant tres jeune de moins de 4 ans : 

•Ases parents ne sont pas obeses ; il faut rechercher les erreurs 
alimentaires, ne pas le stigmatiser, mais le surveiller regulie- 
rement en consultation ambulatoire (1 fois/3 mois) ; 

■••••> I'un au moins des parents est obese ; le risque que cette obesite 
se perennise et s'aggrave est important. II faut s'en occuper 
activement, avec comme objectif de normaliser I'lMC dans 
les 2 ans. 

/ Autres objectifs : 

•Ail faut modifier la perception de I'obesite par I'enfant et I'entou- 
rage familial, en insistant sur le fait qu'il s'agit d'une maladie 
avec des consequences a court, moyen et long termes ; 

•Ail faut modifier les comportements alimentaires, modifier I'hygiene 
de vie et lutter contre la sedentarite et enfin encourager la 
pratique d'une activite physique reguliere. 

2. Strategies therapeutiques 

/ La prise en charge doit etre multidisciplinaire, de proximite et rapprochee, 

avec un suivi suffisamment long sur plusieurs annees pour consolider 
I'amaigrissement. Les acteurs autour de I'enfant pouvant etre : le 
medecin traitant ; un medecin du sport ; une dieteticienne ; un(e) 
psychiatre ou un(e) psychologue ; une assistante sociale. 

/ Le plus souvent, la prise en charge est ambulatoire : la strategie 
therapeutique du suivi du patient est, bien sur, expliquee a 
I'enfant au debut de la prise en charge apres au moins 2 consul- 
tations d'echange entre le patient, la famille et le medecin. Ces 
2 consultations permettent de situer I'enfant et son obesite dans 
son contexteactuel. 

/ Elle peut etre hospitaliere : il peut etre necessaire, si I'obesite est 
morbide et (ou) le milieu social tres defavorise et (ou) le cadre 
familial nefaste a I'enfant, de demander une prise en charge 
d'emblee en hospitalisation prolongee dans une Maison 
d'enfants a caractere sanitaire (MECS) et social a orientation 
dietetique. L'enfant est coupe du milieu familial, regoit une edu- 
cation nutritionnelle, est pris en charge sur le plan sportif et 
psychologique et suit sa scolarite normalement. Dans de rares 
cas, le medecin peut etre amene a faire un signalement au juge 
des enfants si la famille nuit a la sante de I'enfant (probleme 
psychiatrique, etc.). 

3. Outils therapeutiques 

/ Prescription d'un schema alimentaire equilibre : on ne parle pas de 
regime, mais d'une alimentation equilibree et fractionnee : 


POINTS FORTS 


r 


a retenir 


L'obesite est une maladie complexe et multifactorielle. 

C'est une maladie grave avec des consequences severes 
a long terme. 

Sa prevalence galopante inquietante represente 

un danger pour I'enfant et un probleme majeur de sante 

publique. 

La prise en charge de cette maladie est difficile 
et necessite un suivi pluridisciplinaire 
et concerte ou les differents acteurs doivent 
etre formes afin d'agir de faqon complementaire 
sur les differents facteurs en cause. 

Le constat d'echec de prise en charge, frequent, 
doit faire rechercher des alternatives therapeutiques. 

La prevention primaire et secondaire 

reste une necessite et un enjeu 

pour tous les intervenants aupres des enfants. 


•Apetit-dejeuner ± collation : 25 % ; dejeuner : 35 % ; gouter : 
10 % ; repas du soir : 30 % des apports quotidiens ; 

•) macronutriments : glucides : 55 % (avec 5 a 10 % de glucides 
simples) ; lipides : 30 % ; proteines : 15 %; 

Aequilibre alimentaire : les feculents a chaque repas sont 
indispensables. 

/ Prescription de I'activite physique : le role du medecin est triple. II 
doit encourager la diminution de la sedentarite et la pratique 
d'une activite physique structuree, et modifier les comporte- 
ments familiaux vis-a-vis de I'activite physique. 

Le medecin doit aider a trouver des solutions pour que I'enfant 
pratique une activite physique reguliere pendant la semaine et le 
week-end, suffisante et progressive selon les capacity de celui-ci. 
II doit en expliquer le benefice sur la sante de I'enfant : modification 
de la composition corporelle; diminution de la perte de la masse maigre 
en periode d'amaigrissement ; maintien du poids sur le long terme. 
/ Prise en charge psychologique : I'obese est le plus souvent stigmatise. 
Les difficulty psychologiques relationnelles doivent etre evaluees 
afin d'apprehender la necessite de mettre en place une psycho- 
therapie (soit familiale, soit comportementale). II vaut mieux pri- 
vilegier les therapies breves plutot que les prises en charge longues. 
/ Prise en charge dans le cadre d'education therapeutique structuree : 
si maigre une prise en charge individualisee et personnalisee, 
I'enfant a du mal a perdre du poids, on peut proposer une prise 
en charge differente, telles cel les developpees dans certains 
centres, basees sur des journees d'education nutritionnelle. 

Surveillance 

Elle doit etre rapprochee, surtout au debut de la prise en 
charge, et se repartir entre les differents partenaires impliques 
dans ce suivi. 

Des objectifs d'lMC doivent etre fixes (selon les 4 situations 
precedentes) et s'ils ne sont pas atteints, il faut passer a un palier 
superieur de prise en charge. 
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Par exemple, passer d'un suivi ambulatoire simple a un suivi 
medico-educatif (journees d'education). Et si, malgre cela, on reste 
en situation d'echec, il taut envisages si les examens biologigues 
plus pousses restent negatifs, un sejour en centre dietetique. 

Prevention 

1. Prevention primaire 

Pour prevenir l'obesite chez les enfants, il est necessaire d'in- 
former le consommateur sur les facteurs gui sont impliques 
dans la genese de I'obesite et sur I'hygiene de vie. 

/ L'information du consommateur doit porter : 

•4sur les aliments : rendre I'etiquetage nutritionnel comprehensible 
et lisible ; decrire le contenu des portions consommees ; renforcer 
la lutte contre la publicity trompeuse ; etablir et instituer un code 
de bonnes pratiques de communication nutritionnelle avec les 
industriels de I'agro-alimentaire, la grande distribution et les medias, 
en particulier les messages adresses aux enfants et adolescents ; 
•4sur I'activite physique et la sedentarite, sur le stress. 

/ L'ecole et les centres de loisirs : les enfants passent une grande 
partie de leur temps a l'ecole, ou ils reqoivent un enseignement, 
mangent souvent a midi, pratiquent des activites sportives. 
L'ecole semble done etre un milieu favorable pour intervenir 
aupres des enfants obeses, et surtout pour agir au niveau de la 
prevention de I'obesite. 

Les centres de loisirs devraient etre un lieu ou alimentation 
equilibree et pratique d'activites physiques soit regroupees. 

/ Le medecin des centres de protection maternelle et infantile (PMI) doit 
etre partie prenante des actions de prevention et d'education 
mises en place localement, regionalement ou au niveau national 
par un travail en reseau. 

/ Des centres sportifs de proximite devraient permettre a tous les 
enfants de pratiquer une activite physique reguliere sans avoir les 
inconvenients de I'eloignement qui participent a I'augmentation 
de la sedentarite. 


2. Identifier les enfants a risque 
(prevention secondaire) 

Pour cela, il faut peser et mesurer tous les ans les enfants et tracer 
la courbe d'lMC pour suivre 1'evolution de la corpulence. Cela peut 
etre fait : soit par le pediatre, soit par le medecin generaliste, soit par le 
medecin de PMI (avant 6 ans) ou par le medecin de I'Education nationals 
Sur cette courbe, il faut reperer les facteurs de gravite : 
•^absence de rebond d'adiposite ou rebond precoce ; 
•Kroisement des differents couloirs de BMI ; 

-••>s'il existe une obesite familiale, et ce d'autant plus que I'enfant 
est jeune, il faut rester tres vigilant et tracer tres precocement 
(des les premiers mois de vie) la courbe d'lMC. ■ 

dejA parus 

Obesite de I'enfant et de I'adulte. 

1- Obesite de I'adulte. Rev Prat 2002 ; 52 (18) : 2049-56. 


DEJA PARUS DANS LA REVUE 

I Comportement alimentaire et ses desordres 

Monographie 

(Rev Prat 2000 ; 50 [5] : 477-25) 

POUR EN SAVOIR PLUS 

> Obesite - Depistage et prevention chez I'enfant 

Departement d'information scientifique 

et de la communication de I'lnserm 

(Rev Prat Med Gen 2000 ; 14 [509] : 1619-23) 

I Obesite de I'enfant : 

une prevalence qui croTt de faqon dramatique 

(Rev Prat Med Gen 1999 ; 13 [457] : 709-10) 

I Moins d'obeses en France 
qu'ailleurs mais pour combien de temps ? 

Eschwege E, Charles MA 

(Rev Prat Med Gen 1999 ; 13 [463] : 1042-5) 


MINI TEST DE LECTURE 


1 

2 


3 



A/VRALou FAUX? 

L'obesite est une maladie chronique. 

La majorite des obesites 
est d'origine hormonale. 

L'obesite se definit par un indice 
de masse corporelle (IMC) superieur 
au 97 e percentile. 

La prevalence de l'obesite infantile 
se situe en France entre 12 et 18 %. 



2 


3 




B / VRAJ ou FAUX ? 

L'obesite est sous I'influence de facteurs 
genetiques familiaux qui ont un role 
majeur chez l'adolescent(e). 

Le 97 e percentile de I'lMC est def ini 
en fonction de la morbidite 
cardiovasculaire chez I'enfant. 

C'est I'augmentation de la sedentarite 
qui explique une prevalence de l'obesite 
plus importante chez I'enfant que 
chez I'adolescent. 

La prise en charge de l'obesite doit 
etre multidisciplinaire. 


> 'Z 'L • 0 / A 'A 3 3 • 9 / A 'A 3 'A • V • sasuoday 


C/QCM 


Concernant la prevention de l'obesite : 



2 


3 


B 


Un enfant avec I'un ou les deux parents 
obeses est a risque d'obesite. 

Tracer les courbes d'lMC chez I'enfant 
permet de reperer les enfants qui ont 
un rebond d'adiposite precoce et ceux 
qui croisent les couloirs. 

La lutte contre la sedentarite n'est 
pas utile dans la petite enfance. 

L'enfant ne avec un retard de croissance 
intra-uterin ou une macrosomie 
doit etre particulierement surveille, 
car il est a risque d'obesite. 
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QUESTION 55 (v. p. 985) 


MINI TEST DE 


LECTURE 



2 


3 


A/VRAI Lou FAUX ? 

Pour parler de menopause, 
il faut que I'amenorrhee existe 
depuis plus de 1 an. 

Le climatere correspond 

a la phase qui precede la menopause 

(premenopause). 

Les bouffees de chaleur 
de la menopause se prolongent 
toute la vie, sans diminuer. 


i 


2 


3 


B /VRAJ ou FAUX ? 

Le THS de la menopause associe 
du 17 (3-estradiol et de la progesterone. 

Le THS de la menopause 
est contre-indique en cas 
d'accident veineux thrombo- 
embolique anterieur. 

Le traitement hormonal substitutif 
de la menopause ne s'administre 
jamais par voie orale. 


•£ 'L : 0 / J 'A 'A : a / J 'J 'A : V : sssuodsy 


C/QCM 


A long terme, le traitement hormonal 
substitutif de la menopause est associe 
a une augmentation du risgue de : 



Cancer du sein. 


2 


Cancer du colon. 


3 


Accident veineux thrombo-embolique 


Accident coronaire. 


5 


Demence. 


MINI TEST DE 


LECTURE 


QUESTION 201 ( v'. p. 1013) 



A/VRALou FAUX? 

La paume de la main d'un individu 
represente environ 1 % de la surface 
corporelle totale. 


2 


3 


Les brulures du 1 er degre ne laissent 
jamais de cicatrice. 

Un traitement antibiotique doit etre 
prescrit de fagon systematique chez 
le patient brule. 



2 


3 


E 


B / VRAJ. _ou_ . FAUX ? 

Les brulures du 2 e degre profond 
cicatrisent toujours difficilement. 

L'application d'un topique sans 
antiseptique ou d'un colorant est 
recommandee pour les brulures 
superficielles. 

Le refroidissement par I'eau froide 
n'est pas systematique. 

L'age de la victime ne modifie 
pas 1'evolution de la brulure. 


't7 '£ 'Z : 0 / J 'A 'J 'A : 9 / 'J 'A 'A : V : sssuodsy 


C/QCM 


Lors d'un incendie en milieu clos : 



2 


3 


E 


5 


Les lesions d'inhalation de fumees 
associees aux brulures n'aggravent 
pas le pronostic vital. 

L'exposition au CO necessite 
une prise en charge specifique. 

L'exposition aux cyanures necessite 
une prise en charge specifique. 

Une brulure > 10 % impose la mise 
en place d'une voie veineuse. 

L'administration de morphine est 
reservee aux patients porteurs 
de brulures profondes. 


MINI TEST DE 
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QUESTION 126 ( i/. p. 1019) 
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A/VRALou FAUX? 

La presence d'une IgM monoclonale 
est synonyme de maladie 
de Waldenstrom. 

Une cryoglobuline mixte 
correspond souvent a un facteur 
rhumatoTde monoclonal, 
c'est-a-dire une IgM monoclonale 
a activite anti-IgG. 

II est rarissime 

qu'un myelome soit associe 

a une IgM monoclonale. 
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B/ VRAJ ou. FAUX ? 

II est banal d'observer un pic mono- 
clonal de faible abondance (ou plusieurs) 
au sein de l'hyper-y-globulinemie 
polyclonale qui accompagne une 
infection chronique. 

Un pic monoclonal de faible abondance 
est toujours le temoin d'une proliferation 
cellulaire benigne. 

Un pic monoclonal de forte 
abondance est toujours le temoin 
d'une proliferation maligne. 


•S '£ 'L : 0 / J 'J 'A : a / A 'A 'J : V : sssuodsy 


C./.QCM 


Parmi les signes suivants, lesguels indi- 
gue nt I'agressivite d'une proliferation 
myelomateuse de forte masse tumorale ? 



Une anemie profonde. 



Des pics monoclonaux multiples. 
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Une proteinurie de Bence-Jones 
>12 g/24 h. 


Q La presence d'une Ig monoclonale 
a activite auto-anticorps. 



Des lacunes osseuses multiples. 
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